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Осложнения беременности, обусловленные плацентарной недостаточностью (ПН), яв-
ляются одной из частых причин неблагоприятных перинатальных исходов. Приобретен-
ные и наследственные тромбофилии рассматриваются как возможный этиологический
фактор нарушения формирования плаценты [1,3]. Но их вклад остается предметом споров,
как и целесообразность антитромботической терапии (АТ) в профилактике репродуктив-
ных потерь [2,4].

В исследование были включены 50 женщин с неблагоприятными перинатальными ис-
ходами в анамнезе, обусловленными ПН. В контрольную группу - 23 женщины с неотя-
гощенным анамнезом, неосложненным течением настоящей беременностью и рождением
здорового ребенка. Пациентки были обследованы на носительство мутаций генов компо-
нентов системы гемостаза (FVL(G 1691 A), PAI-1( 5G -675 4G), FGB (G -455 А), MTHFR
(C 677 T, A 1298 C)). Также проводилось обследование на наличие антифосфолипидного
синдрома. Пациенткам основной группы была назначена АТ, 8 - с прегравидарного этапа,
25 - с I триместра, 17 - с момента проявления ПН/гиперкоагуляции. Оценивалось течение
настоящей беременности по наличию признаков фето-плацентарной недостаточности, ге-
стоза, а также состояние новорожденного.

Из 50 пациенток основной группы тромбофилии были выявлены у 43 (86%), что до-
стоверно выше чем в группе сравнения (43%). В основной группе был выялен АФС в 26%
случаев. Частота генетической тромбофилии была выше в основной группе (76% vs. 26%, p
менее 0,01). В структуре наследственных тромбофилий преобладали полиморфизмы PAI-
1, FVL, их частота была достоверно ниже таковой в контрольной группе (68%vs.30% и
26%vs.8%, p менее 0,01). Отличий в частоте встречаемости полиморфизмов FGB, MTHFR
не выявлено. При назначении АТ на прегравидарном этапе или в I триместре в настоящую
беременность не было случаев тяжелого гестоза, антенатальной гибели плода, задержки
роста плода 3 ст., что достоверно ниже в сравнении с исходами предыдущих беременно-
стей, протекавших без АТ (p менее 0,01). При позднем назначении АТ тяжелый гестоз
развился в 3 случаях, был 1 случай постнатальной гибели плода.

Наследственные и приобретенные тромбофилии являются неблагоприятными факто-
рами для перинатальных исходов. Поиск причин репродуктивных потерь должен вклю-
чать обследование на наследственные и приобретенные тромбофилии. Своевременное на-
чало и необходимая по длительности АТ снижает вероятность развития ПН.
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